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Цитоплазматический динеин-1 является важным двигателем на основе микротрубочек во многих эукариотических клетках. Динеин играет важную роль как в интерфазе, так и во время клеточного деления. Сфокусируемся на интерфазных грузах динеина, включающие мембранные органеллы, РНК, белковые комплексы и вирусы. Основная задача этой области - понять, как один мотор может перевозить такой разнообразный массив грузов и как этот процесс регулируется. Сначала формируется молекулярная основа, с помощью которой каждый груз связан с динеином и его кофактором динактином. Особое значение для этого процесса имеет набор спиральных белков - «активирующих адаптеров», которые рекрутируют динеин-динактин в свои грузы и активируют подвижность динеина. Органеллы общаются друг с другом, координируя свои функции посредством внутриклеточного транспорта. Многие из различных грузовых молекул, включая трансмембранные рецепторы и их родственные лиганды, сигнальные молекулы, а также белки и липиды для деградации, упакованы в мембранные структуры и транспортируются в субклеточные места назначения в виде везикул. Клетки также полагаются на везикулярный транспорт для связи с окружающей средой через эндоцитоз и секреторные пути. Активный везикулярный транспорт требует молекулярных моторов и поляризованных цитоскелетных треков. Большинство событий переноса на большие расстояния приводятся в действие микротрубочками на основе моторов, кинезинами с положительным концом и цитоплазматическим динеином-1 с минус-концом (в дальнейшем именуемым динеином) и некоторыми членами семейства кинезинов. 
В большинстве клеток, таких как фибробласты, организующий клеточный центр, расположенный рядом с ядром, и, следовательно, плюсовые концы микротрубочек указывают на периферию клетки. Динеин является основным молекулярным двигателем, ответственным за ретроградную транспортировку дискретных везикулярных грузов к клеточному центру. В высокополяризованных нейрональных клетках позвоночных микротрубочки равномерно ориентированы так, что их плюсовые концы направлены к терминалам в аксонах, но распределены со смешанной полярностью в дендритах 2, где динеин транспортирует грузы к и от сомы и играет решающую роль в коммуникации между клеткой тело и нервные окончания. Биофизические свойства динеина, включая его механохимический цикл, скорость, длину пробега и силу сваливания, были выяснены в ходе обширных структурно-функциональных исследований, в основном путем восстановления in vitro. Тем не менее, механизмы, которые динамически регулируют транспортный механизм in vivo для достижения специфической для органелл и регионов подвижности в эукариотической клетке, остаются в значительной степени не изученными. Необходима дальнейшая работа для изучения роли взаимодействия между моторами и грузами в пространственно-временном регулировании транспорта, управляемого динеин-динактином. Конкретные процессы, требующие дополнительного изучения, включают погрузку и разгрузку груза в отдельных субклеточных местах; координация взаимодействия динеина с кинезинами и актиновыми миозиновыми двигателями на грузах, подвергающихся конверсии / созреванию или слиянию / делению мембран; и связывание транспорта с клеточными процессами, такими как передача сигналов, реорганизация цитоскелета, ремоделирование мембран и подвижность клеток. Роль семейства Rab малых GTPases также нуждается в дальнейшем изучении. Мембранная идентичность различных органеллярных и везикулярных грузов определяется наличием специфических Rab-белков и липидов, и некоторые Rab, а также регуляторы Rab и молекулы липидов участвуют в подвижности динеина внутриклеточных грузов. 
Таким образом, возникает лучшее и практически достижимое понимание того, как цикл ГТФаз Рабса, а также динамический оборот и перераспределение липидов в мембранных грузах влияют на взаимодействие между грузом и мотором, является важной и достижимой целью. Вопрос о том, играет ли регуляторная роль GTPase других малых G-белков, участвующих в транспорте, управляемом динеином, также требует дальнейшего изучения. Другим важным будущим направлением будет изучение того, как регулируемые динеин-динактином транспортные пути регулируются в ответ на патологические, а также на развитие и физиологические сигналы. Например, патогенные грузы, такие как вирусы, угоняют транспортную технику, активируя сигнальные пути, которые регулируют моторно-грузовое взаимодействие, двигательную активность, а также динамику и организацию птей микротрубочек. Кроме того, мутации в моторном комплексе динеин-динактин и его регуляторы вызывают дефекты внутриклеточного транспорта в высокополяризованных нейрональных клетках, которые приводят к нейродевелопментальным и нейродегенеративным заболеваниям. разработка методов лечения таких заболеваний, как вирусная инфекция и нейродегенерация.
